










 مجله دانشگاه علوم پزشکی بابل
 69-33 ، صفحه9633 اسفند، 3شمارة  بیستم،دوره 
 بدست آمده از فیبرواسکن در  ارتباط بین سطح سرمی روی با نتایج الاستوگرافی
 بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی
 
 3)cSM، مهرناز مرواریدی (3)DMکوروش عرفانیان تقوایی ( ،*3)DM(، اباذر پارسی 3)DMاسکندر حاجیانی (
 
 
 پور، اهواز، ایرانمرکز تحقیقات عفونی گوارش، دانشگاه علوم پزشکی جندی شا -3
 
 96/13/3، پذیرش: 96/8/29، اصلاح: 96/3/33 دریافت:
 خلاصه
متابولیسم پروتئین ها و  روی یکی از عناصر ضروری برای بسیاری از اعمال حیاتی بدن از جمله تنظیم بیان ژن، فعالیت ضد التهابی و آنتی اکسیدانی، سابقه و هدف:
بررسی به منظور مطالعه این دچار کمبود روی می شوند،  بسیاری از افراد در مراحل پیشرفته بیماری های کبدی از جمله سیروز کبدیه از آنجائیکنوکلئیک اسیدها می باشد. 
 ارتباط بین سفتی کبد و سطح سرمی روی در بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی صورت گرفت.
انچام شد.  3633اهواز در سال  به کبد چرب غیرالکلی مراجعه کننده به درمانگاه بیمارستان امام خمینی شهر بیمار مبتلا 12 مطالعه مقطعی بر رویاین  ها:مواد و روش
ثبت شدند. ) به روش الاستوگرافی توسط فیبرواسکن اندازه گیری و RIVATEMسطح سرمی روی و میزان شدت فیبروز کبد(بر مبنای مقیاس متغیرهای سن، جنس، 
 و درجات متفاوت سفتی کبد مقایسه و آنالیز شد.سطح سرمی روی در سنین 
و میانگین درجه سفتی کبد  38/2±8/3سال، میانگین سطح سرمی روی  32/01±6/2میانگین سن بیماران  ) بود.%39بیمار ( 99این مطالعه تعداد مردان در  یافته ها:
). همچنین با افزایش سن درجه سفتی کبد افزایش r=- 1/6، p>1/3111قوی داشت ( درجه سفتی کبد ارتباط معکوس و سرمی روی با کیلوپاسکال بود. سطح 9/3±9/3
 ).r=- 1/3، p=1/31) و سطح سرمی روی کاهش یافت (r=  -1/3، p=1/31(
 کند. یدا میپدر بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی سطح سرمی روی با پیشرفت فیبروز کبدی کاهش نتایج مطالعه نشان داد که  نتیجه گیری:
 .کبد چرب غیرالکلی، روی، تکنیک های تصویربرداری الاستیسیتی واژه های کلیدی: 
 
                                                           
 .دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز می باشد CDR-3196 کوروش عرفانیان تقوایی دانشجوی رشته داخلی و طرح تحقیقاتی به شماره دکترای تخصصیاین مقاله حاصل پایان نامه  
 دکتر اباذر پارسیمسئول مقاله:  *
 moc.oohay@israp_razaba_rd :liam-E                                         391- 21393993. تلفن: مرکز تحقیقات عفونی گوارش ،دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپوراهواز،  آدرس:
 مقدمه 
آنزیم  113روی یکی از عناصر حیاتی بدن می باشد که برای فعالیت بیش از 
مقادیر توصیه شده  .)3(گرم روی دارد 9مورد نیاز است، بدن یک فرد سالم حدود 
میلی گرم در روز  8میلی گرم در روز و برای زنان  33روی در رژیم برای مردان 
است، دریافت پایین روی از رژیم غذایی منجر به کاهش سطح سرمی آن می 
در بدن وجود دارد از جمله: افزایش جذب و کاهش دفع اما مکانیسم هایی  .شود
ین سرمی روی خواهد شد از جمله که منجر به تعدیل و تنظیم سطوح پای
عملکردهای حیاتی بدن که عنصر روی در آنها مشارکت دارد تنظیم بیان ژن، 
فعالیت ضد التهابی و آنتی اکسیدانی، متابولیسم پروتئین و نوکلئیک اسیدها می 
کمبود روی می تواند  .)9(باشد. متابولیسم روی عمدتا در کبد صورت می گیرد 
منجر به طیف وسیعی از اختلالات و بیماری ها از جمله اختلال در بازسازی سلول 
در بیماری کبد چرب پیشرفته منجر به سیروز، جذب روی  ).3های کبدی گردد(
وضعیت  .)2(دچار اختلال می شود و دفع آن از طریق ادرار نیز افزایش می یابد 
روی در بدن معمولا به صورت سطوح سرمی و پلاسمایی گزارش می گردد. سطح 
میکروگرم در هر میلی لیتر  10-133طبیعی روی در یک فرد بالغ و سالم سرمی 
 میلی گرم در میلی لیتر به عنوان کمبود در نظر گرفته  10است و سطوح کمتر از 
 
مرتبط با بیماری  کبد چرب یکی از مهم ترین عوامل مرگ و میر .)3(می شود 
مصرف الکل، مواد غذایی چرب، اضافه وزن، عدم  های کبدی شناخته شده است.
تغذیه، پرفشاری خون، بارداری و مصرف داروهایی همچون آسپرین و ءتحرک، سو
پیشرفت بیماری و آسیب سلولی  ینه ساز بیماری کبد چرب هستند.تتراسایکلین زم
کبد می تواند منجر به عوارضی همچون فیبروز کبدی پیشرونده، سیروز، سرطان 
مطالعات نشان  .)9( عروقی شود-کبد و همچنین افزایش خطر بیماری های قلبی
نفر مبتلا به کبد چرب هستند، همچنین شیوع این  3ایرانی،  13می دهد که از هر 
-noitarbiVروش تشخیصی ).0کودکان ایرانی رو به افزایش است ( بیماری در
در بیماران مبتلا به کبد چرب  yhpargotsale tneisnart dellortnoc
ابل اعتماد و کم هزینه جهت بررسی شدت سفتی کبد یک روش قابل تحمل، ق
 13نسبت به بیوپسی کبد است. در این روش، ردیاب امواج الاستیکی با فرکانس 
هرتز را درون کبد فرستاده و سرعت امواج توسط یک مبدل اندازه گیری می شود. 
 revil( سرعت اندازه گیری شده نیز، توسط قانون هوک به مقیاس سفتی کبد
ل خواهد شد. هر چه مقادیر اندازه گیری تبدی )tnemerusaem ssenffits
شده بالاتر رود نشاندهنده میزان خطر بالاتر بیماری پیشرفته کبدی است. حد 
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 gnitarepo reviecer rednu aerA(CORUAکیلوپاسکال با  13/3
در  .)8(برای وجود سیروز در نظر گرفته شده است 1/36 )citsiretcarahc
مزمن صورت گرفت،  Cفرد مبتلا به هپاتیت  069مطالعه ای در مصر که بر روی 
داری با پیشرفت درجه فیبروز کبدی ی سطوح سرمی روی ارتباط معکوس و معن
 Cفرد مبتلا به هپاتیت  20در مطالعه ای دیگر در اسپانیا که بر روی  ).3داشت (
پایین سرمی روی و فیبروز  داری بین سطوحی مزمن نیز انجام شد، ارتباط معن
آن  نتایج برخی مطالعات اخیر حاکی از ).6کبدی در مراحل پیشرفته مشاهده شد(
شده است. علت کمبود  است که در بیماران مبتلا به سیروز، کمبود روی مشاهده
روی میتواند ناشی از مصرف دیورتیکها، مصرف ناکافی پروتئین، اختلال جذب 
. با توجه به )13و33( ادراری روی باشد ینمی، افزایش دفعهیپوآلبوم روی در روده،
شیوع کمبود روی و بیماری کبد چرب غیر الکلی در ایران و عدم انجام مطالعه ای 
مطالعه حاضر با هدف  در زمینه ارتباط بین سطح سرمی روی و شدت فیبروز کبد،
روی و  بررسی تاثیر فیبروز ناشی از بیماری کبد چرب غیر الکلی بر سطوح سرمی
 فیبروز کبدی در بیماران صورت گرفت. جه و شدتارتباط آن با افزایش در
 
 
 هامواد و روش
از کمیته اخلاق دانشگاه علوم پس از کسب مجوز  این مطالعه مقطعی
بیمار  12 روی بر .CER.SMUJA.RI9633.893 پزشکی اهواز کد اخلاق
مبتلا به کبد چرب غیرالکلی مراجعه کننده به درمانگاه تخصصی و یا بستری در 
یمارستان امام خمینی (ره) اهواز، پس از اخذ شرح حال و معاینه ی برشگوا بخش
تشخیص و تایید بیماری کبد چرب . بالینی توسط متخصص گوارش، انجام شد
درصد) و افزایش آنزیم های آلانین  113غیرالکلی با سونوگرافی کبد (با حساسیت 
اران از نظر ابتلا به آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز صورت گرفت. بیم
سایر بیماریهای کبدی از جمله هپاتیت ویروسی، اتوایمیون، دارویی، هموکروماتوز، 
ویلسون و کلیه بیماری های مجاری صفراوی و ... مورد بررسی قرار گرفتند. 
، درصد از بافت کبد با چربی 33سال به بالا، درگیری  83سن بیماران با 
دو  آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز هر ونوگرافی، سطح سرمی آلانینس
درصد در آقایان  32درصد در خانم ها و  13ماه بیشتر از  9تا  3در نوبت به فاصله 
ماه اخیر، مصرف  9سال، مصرف روی طی  83سن زیر وارد مطالعه شدند. افراد با 
و مشتقات آن، داروهایی که با روی تداخل دارند از جمله سفالکسین، تتراسایکلین 
، مصرف الکل بیش از enorpirefed ,netubitfecآنتی بیوتیکهای کینولون، 
ماه متوالی،  3گرم در مردان برای حداقل  13گرم در روز در زنان و یا بیش از  19
و یا دیگر بیماری های  C، هپاتیت Bبیمارانی که هپاتیت اتوایمیون، هپاتیت 
لا به نارسایی قلبی، بیمارانی که داروهای ایجاد بیماران مبت مزمن کبدی را داشتند،
آمیودارون،  ضد التهاب های غیراستروئیدی، تاموکسیفن، کننده استئوهپاتیت مانند
بیماران مبتلا به دیابت و عدم رضایت  مصرف می کردند، فیبرات استاتین ها و
متغیرهای مورد بررسی شامل  محققین از مطالعه خارج شدند.جهت شرکت در 
ن، سطح سرمی روی و درج الاستوگرافی بود. الاستوگرافی همراه با ارزیابی س
سطح سرمی روی در یک روز انجام شد. دستگاه فیبرواسکن مورد استفاده مدل 
بود که مقادیر به  )ecnarF ,snesohcE( ساخت کشور فرانسه 113اکوسنس 
د. ومی شدست آمده از آن در مورد درجه سفتی کبد به کیلوپاسکال گزارش 
سیستم طبقه بندی فیبروز با کمک فیبرواسکن مطابق با سیستم امتیاز بندی 
 lariv ni atad lacigolotsih fo sisylana-atem( RIVATEM
) 2/8-6/9: (2F، 3/3) 2/3-0/3(1-0F:بدین صورت می باشد: )sititapeh
با  . مطابق)93(کیلوپاسکال13/8) 93/3-82: (4F، 13/3) 0/9-93/6: (3F، 9/9
درصد برای  113کیلوپاسکال دارای حساسیت و ویژگی  33/6مطالعات گذشته 
  ).8( است 4Fو  3Fتعیین 
میلی لیتر در حالت ناشتا جمع آوری و پس از  3نمونه های خون به میزان 
درجه نگه داری  19لخته شدن، توسط سانتریفیوژ جداسازی و در دمای کمتر از 
صورت  )cirtemiroloc(وش رنگ سنجیشد. تعیین سطوح خونی روی به ر
آلمان تهیه و مقادیر مرجع روی  renierG گرفت. کیت مورد استفاده از شرکت
میکروگرم در هر میلی لیتر در نظر گرفته شد. داده ها با نرم افزار  10-113سرم 
آنالیز شدند. برای توصیف داده های کیفی از فراوانی و درصد فراوانی  SSPS 99
کمی از میانگین و انحراف معیار استفاده گردید.  توصیف متغییرهای برای نسبی و
همبستگی بین متغییرهای کمی با استفاده از آزمون رگرسیون تعیین شد. برای 
مقایسه نموداری میانه گروه خفیف و متوسط با گروه پیشرفته نمره فیبرواسکن از 
 .رفته شددر نظر گمعنی دار  <p1/31و  استفاده شد tolpxoBنمودار 
 
 
  یافته ها
بیمار مبتلا به کبد چرب غیرالکلی انجام شد.  12این مطالعه مجموعاً بر روی 
) بود. %39( بیمار 99) و تعداد مردان %33بیمار ( 23تعداد زنان در این مطالعه 
سال بود.  33-99سال و حداقل و حداکثر سن  32/01±6/2میانگین سن بیماران 
-613/9حداقل و حداکثر مقادیر آن  و 38/2±8/3میانگین سطح سرمی روی 
داری بین میانگین سطح سرمی روی بین دو گروه ی بود. اختلاف آماری معن 38/9
میانگین درجه  ).ld/gµ 96/31±8/8 و 26/3±0/8( شدنمرد و زن مشاهده 
 3/9-33/3کیلوپاسکال و حداقل و حداکثر مقادیر آن  9/3±9/3سفتی کبد 
بیماران بر اساس شدت سفتی کبد به دو گروه خفیف تا  ).3ل بود(جدو کیلوپاسکال
 )، تقسیم شدند. %33نفر ( 23) <0/3)، و پیشرفته (%39نفر( 99) ≥0/3متوسط(
مشاهده شد  داری بین سن و سطح سرمی رویی ارتباط آماری معن
). این داده ها نشان می دهند که با افزایش سن سطح r= -1/3 p>1/3111(
و سطح سرمی ارتباط آماری معنی داری بین سن می یابد.  سرمی روی کاهش
) و همچنین بین سن و الاستوگرافی کبد با کمک r=  -1/393 و p=1/311( روی
). این یافته ها گویای این مطلب r=  1/3و  p= 1/311( شتفیبرواسکن وجود دا
ا است که با افزایش سن درجه الاستوگرافی افزایش می یابد. همچنین یافته ه
درصد  39، 10F-0Fدرصد بیماران مطالعه ما درجه  93/39دهد که  نشان می
میانگین  نبودند. 4Fداشتند. هیچ یک از بیماران مطالعه  3F درصد 83/30و  2F
 1F-0Fین دو گروه .  سطح سرمی روی با افزایش درجه فیبروز کاهش یافت
طح سرمی ) از نظر میانگین سld/gµ 36/2±2/3( 2F) وld/gµ 36/6±2/3(
) و میانگین سطح سرمی =p1/031داری مشاهده شد (ی اختلاف آماری معن روی
داری داشت ی ) اختلاف آماری معنld/gµ98/0±3/3( 3Fدر مقایسه با  2F
دار، قوی و معکوس در آنالیز رگرسیون بین درجه ی ارتباط آماری معن ).=p1/311(
). این r=  -1/816، <p1/3111الاستوگرافی و سطح سرمی روی مشاهده شد (
ها نشان می دهند که با افزایش درجه سفتی کبد سطح سرمی روی کاهش  یافته
 ).3 مودار(ن می یابد
  33                                                                                                                                                                  8102 raM ;)3(02 ;icS deM vinU lobaB J
 la te ,inaijaH .E ;…reviL dna leveL cniZ mureS neewteb pihsnoitaleR ehT
 
 RIVATEM. میانگین متغیر های سن، سطح سرمی روی و درجه سفتی کبد و دسته بندی بیماران بر اساس سیستم امتیازبندی 3جدول 
 DS±naeM متغیر
 32/01±6/2 سن (سال)
 38/2±8/3 ح سرمی روی (میکروگرم در دسی لیتر)سط
 9/3±9/3 )apk(درجه سفتی کبد
 )ld/gµ( RIVATEMسطح سرمی روی در درجات متفاوت سفتی کبد بر اساس سیستم 
 36/6±2/3 )2/3-0/3( 1-0F
 36/2±2/3 )2/8-6/9( 2F
 98/0±3/3 )0/9-93/6( 3F
 تعداد (درصد) 
 )apk(جه سفتی کبددسته بندی بیماران بر حسب در
  99)39( )≥0/3خفیف تا متوسط (
 23)33( )0/3<پیشرفته (
 RIVATEMدسته بندی بیماران بر حسب سیستم درجه بندی 
 % 93/39 )2/3-0/3( 1-0F
 % 39/1 )2/8-6/9( 2F











 ارتباط بین سطح سرمی روی و میزان سفتی کبد .3نمودار 
 
  ث و نتیجه گیریبح
در بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی سطح این مطالعه طبق یافته های 
در  داری پیدا می کند.ی سرمی روی با پیشرفت فیبروز و افزایش سن کاهش معن
کمبود روی داشته و  Cو همکاران، اکثر بیماران هپاتیت  narmOمطالعه 
سرمی روی ارتباط منفی و  بود، و سطح ld/gµ 33±13/0میانگین روی آنها 
نسبت به درجات  )<2F(داری با فیبروز کبدی در درجات شدیدی معکوس معن
 . )3(نشان داد )2F≤ (خفیف تا متوسط
بود و ارتباط منفی،  38/2±8/3میانگین سطح سرمی روی  در مطالعه ما
 داری بین سطح سرمی روی سرم و شدت سفتی کبد در تمامیی معکوس و معن
حجم نمونه  ،درجات مشاهده شد. علت تفاوت در نتایج مطالعه مذکور با مطالعه ما
طوح سرمی تفاوت س بیشتر و به موازات آن افزایش حساسیت مطالعه و همچنین
روی بیماران بود، به گونه ای که در مطالعه مذکور بیماران به کمبود روی دچار 
و همکارانش که بر روی بیماران مبتلا به سیروز ناشی از  atawI در مطالعه بودند.
بین سطح سرمی روی و شدت  RIVATEMبر مبنای نمره  هپاتیت انجام شد،
تایج این مطالعه نشان داد که سطح فیبروز کبدی ارتباط معکوس وجود داشت. ن
داری با افزایش شدت درجه فیبروز کبدی، وجود واریس ی سرمی روی به طور معن
 و بیماران با خطر بالای خونریزی کاهش می یابد. مطابق با نتایج این مطالعه 
 
، از جمله Cسطوح سرمی روی به عنوان یک پارامتر با عوارض بیماری هپاتیت 
. در مطالعه کنونی نیز نتایج حاصله مشابه مطالعه )33( تبط استدرجه فیبروز مر
در  1F-0Fمیانگین سطح سرمی در گروه  مذکور در تمامی درجات فیبروز،
ی معن اختلاف آماری 3Fدر مقایسه با  2Fگروه و همچنین 2Fمقایسه با گروه 
، Cو همکارانش، با پیشرفت بیماری هپاتیت  rebnAدر مطالعه  داری داشت.
 /8±6/0مراحل اولیه سیروز ( کاهش یافته بطوریکه در سطح سرمی روی
) بوده است که با  ld/gµ26/1±93/0) و در مرحله نهایی سیروز (ld/gµ313
داری ی ) تفاوت آماری معنld/gµ993/9±0/3مقادیر سرمی روی افراد سالم (
 . )23( داشته است
نتایج این مطالعه از نظر پیشرفت فیبروز و کاهش سطوح سرمی روی مشابه 
با این تفاوت که در این مطالعه گروه کنترل  .نتایج به دست آمده از مطالعه ما بود
و  ouGدر مطالعه ی  وجود داشت و مقادیر روی سرم با گروه کنترل مقایسه شد.
بدون کبد چرب غیر  Cپاتیت همکارانش که سطح روی را در بیماران مبتلا به ه
سالم مقایسه کردند. غلظت پلاسمایی روی   الکلی با کبد چرب غیر الکلی و گروه
در مقایسه با کنترل کمتر بود. علاوه بر این، سطوح سرمی  Cدر بیماران هپاتیت 
 Cبا کبد چرب غیرالکلی کمتر از بیماران هپاتیت  Cروی در بیماران هپاتیت 
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لکلی بود. نتایج این مطالعه نشان داد توزیع عناصر معدنی در بدون کبد چرب غیرا
بیماری کبد چرب غیرالکلی از جمله عنصر روی بر کارآیی درمان بیماری هپاتیت 
رتباط نزدیکی بین و همکارانش ا liahkiM. در مطالعه )33(مزمن موثر استC
در مدل حیوانی مبتلا به کبد چرب بوسیله استئاتوز کبدی کمبود روی و 
آنها نتیجه گیری کردند که کاهش سنتز  .تتراسایکلین نشان داده شده است
کمبود روی منجر  ) بواسطهnietorpopil ytisned hgih( LDHکلسترول 
مطالعات بسیار  .)93(به تسریع استئاتوز کبد در مدل های حیوانی می شود 
محدودی در مورد ارتباط بین سطح سرمی روی و درجه فیبروز کبد با کمک روش 
غیرتهاجمی فیبرواسکن در بیماران کبد چرب غیرالکی و حتی در بیماری هپاتیت 
 وجود دارد. C
فلز و آنزیم های  -کمپلکس آنزیم 113عنصر روی برای فعال سازی تقریبا 
فعال شده با فلز ضروری است. بنابراین یکی از مهمترین عناصر بدن محسوب می 
. غلظت های سرمی و کبدی روی در بیماران مزمن کبدی کاهش می )03(گردد 
در توجیه مکانیسم  .)83(یابد و کاهش روی فرایند فیبروز کبدی را تسریع می کند 
های دخیل در این امر می توان اینگونه توضیح داد که روی یکی از اجزای 
 detavitca-noitarefilorp emosixoreP(α-RAPPساختاری در 
همچنین . )63(است و کمبود روی با متابولیسم لیپید تداخل دارد  )α-rotpecer
مبتلا به کبد چرب غیرالکلی کمبود مصرف روی داشته و کمبود روی با  بیماران
 . )19(پیشرفت کبد چرب غیرالکلی همراه است 
عنصر روی تاثیر بالقوه ای بر تشدید پراکسیداسیون لیپید در مدل های 
. تجمع بیش از حد لیپید در کبد با تشکیل )39و99(حیوانی و در افراد مسن دارد 
-nZهمراه است و باعث افزایش بیان  )SOR(گونه های واکنش پذیر اکسیژن
. تنظیم مثبت پروتئین های )39(می شود  ANRm 762-FNZ regnif
واردکننده روی بواسطه سیتوکین های پیش التهابی و استرس اکسیداتیو باعث 
در هومئوستاز  α-RAPP. )29(کاهش غلظت های پلاسمایی روی می شود 
 α-RAPPو از طرفی روی در تنظیم فعالیت  چربی نقش تنظیم کننده دارد
بنابراین کمبود  ضروری است. ANDبه  α-RAPPشرکت کرده و در اتصال 
 می شود و در نتیجه باعث افزایش ANDروی موجب کاهش فعالیت اتصال به 
اسیون چربی می شود. پس مکمل روی باعث برگرداندن استئاتوز کبد در پراکسید
و  α-RAPPمدل های حیوانی کبد چرب الکلی بواسطه فعال سازی مجدد 
 .)39(می شود  α4فاکتور هسته ای کبدی 
و همکارانش گزارش کرده اند که مکمل روی باعث افزایش  icatlaB
دریافت می  . در بیمارانی که مکمل روی)99(ی در بافت کبد می شود سطح رو
مترین فاکتور در بقای بیماران بدون مه ld.gµ 18کنند نگهداری روی بالای 
 . یافته های)3و99-89() است lavivrus recnac-eerfابتلا به سرطان (
نشان می دهد که بیماری کبد چرب غیر الکلی یک عامل موثر بر  مطالعه ما
رجه فیبروز به د  سطوح روی سرم در بیماران است، به گونه ای که با افزایش
داری سطوح سرمی روی کاهش ی دست آمده از نتایج الاستوگرافی به طور معن
یافته و این عامل خود نیز منجر به افزایش استرس اکسیداتیو، التهاب و پیشبرد 
 فیبروز در بیماران می شود. 
مکمل روی به عنوان یک نتایج این مطالعه می تواند زمینه ای جهت معرفی 
شرفت فیبروز در برنامه درمانی بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی پی در کاهش
نتایج همبستگی  باشد. مطالعات چند مرکزی و افزایش حجم نمونه برای تعمیم
در مطالعات  .جهت مطالعات آینده پیشنهاد می شود. همچنین پیشنهاد می گردد
جه فیبروز کبد به دست و در کارآزمایی بالینی آینده در مورد تاثیر مکمل یاری روی
 آمده از فیبرواسکن بیماران کبد چرب غیرالکلی تحقیق صورت گیرد.
 
 
 تقدیر و تشکر
دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور  تحقیقات و فناوریبدینوسیله از معاونت 
کننده در  اهواز به دلیل حمایت مالی از این پژوهش و تمامی بیماران شرکت
 مطالعه، تشکر و قدردانی می گردد.مطالعه جهت همکاری در این 
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ABSTRACT 
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Zinc is one of the essential elements for many vital functions of the body, 
including regulation of gene expression, anti-inflammatory and antioxidant activity, protein and nucleic acids 
metabolism. Since, many people develop advanced liver disease, including liver cirrhosis, they have zinc deficiency. 
The aim of this study was to investigate the relationship between liver stiffness and serum zinc levels in patients with 
non-alcoholic fatty liver disease. 
METHODS: This cross-sectional study was performed on 40 non-alcoholic fatty liver disease Patients referring to 
Imam Khomeini Hospital in Ahvaz in 1395. Serum zinc levels and liver Stiffness (based on METAVIR scale) were 
measured by fibroscan, and Age, sex, serum zinc level and liver fibroscan were recorded. Serum zinc level at different 
ages and scores of Liver stiffness was compared and analyzed. 
FINDINGS: This study was conducted on 40 patients with non-alcoholic fatty liver disease. The number of men was 
26 patients (65%). Mean age of patients was 45.077±9.4 years, mean serum zinc level was 81.4±8.1 and mean liver 
stiffness was 6.5±2.1 kPa. Serum zinc level had a reverse and strong correlation with liver stiffness (p=0.0001, r=0.9). 
Also, with age increasing, liver stiffness increased (p=0.01, r=0.5) and serum zinc level decreased (p=0.01, r=0.5).  
CONCLUSION: According to findings of the present study, the serum zinc level significantly decreased with fibrosis 
progression in patients with non-alcoholic fatty liver.  
KEY WORDS: Non-Alcoholic Fatty Liver, Zinc, Elasticity Imaging Techniques.  
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